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T.10: Diagnóstico alergológico de la alergia ocular 


El ojo es con frecuencia objetivo de reacciones inflamatorias locales o sisté- 
micas. La mayoría de las reacciones alérgicas oculares afectan a la conjunti- 
va, motivo por el cual solemos usar los términos de conjuntivitis alérgica y 
alergia ocular de manera indistinta. 

La importancia de la alergia ocular es debida a su frecuencia -afecta al 20% 
de la población- más que a su severidad. Los estudios más recientes indican 
que la incidencia y la prevalencia de las enfermedades alérgicas han ido en 
aumento y que continuarán haciéndolo en los próximos años. 

Se definen diversas formas clínicas de conjuntivitis alérgicas, la mayoría de ellas 
relacionadas con alérgenos ambientales y que corresponden al componente ocu- 
lar de la rinoconjuntivitis alérgica o fiebre de heno (Conjuntivitis Alérgica 
Estacional -CAE- y Conjuntivitis Alérgica Perenne -CAP-). Un grupo minoritario 
y potencialmente más grave lo componen la conjuntivitis asociada a la dermatitis 
atópica, referida como Queratoconjuntivitis Atópica (QCA), y la Queratoconjuntivitis 
Vernal (QCV). La Conjuntivitis Papilar Gigante (CPG), que se relaciona especialmente 
con portadores de lentes de contacto, presenta una morbilidad intermedia. 

Desde el punto de vista del oftalmólogo, son enfermedades raramente graves, 
aunque, en ocasiones, la QCA y la QCV pueden presentar una evolución cró- 
nica, con complicaciones corneales que impliquen pérdida visual irreversible. 
Para el oftalmólogo son cuadros, la mayoría de ellos autolimitados, que nos 
presentan el reto de su control sintomático. 

Desde la perspectiva del alergólogo, el oftalmólogo es un “tratante empírico” 
de los signos clínicos de las conjuntivitis alérgicas, sin ahondar en su etiolo- 
gía inmunopatológica. 

Desde el lado del paciente, si se trata de un cuadro estacional moderado, se 
acostumbra a estas exacerbaciones como puede, automedicándose con fre- 
cuencia con los tratamientos que le han surtido mejor efecto a lo largo de los 
años; si se trata de cuadros crónicos, inicia un periplo de peregrinación de espe- 
cialista en especialista, sin entender por qué no se le resuelve su problema. 
Esperamos que este pequeño manual actualizado sirva para mejorar la com- 
prensión y optimizar el diagnóstico y el tratamiento de estas enfermedades, 


Joaquim Tarrús Montaner 
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Clasificación y terminología actualizadas 
de las enfermedades alérgicas oculares 


T.1|Clasificación y terminología actualizadas 
de las enfermedades alérgicas oculares 


La Academia Europea de Alergología e Inmunología Clínica ha propuesto 
recientemente cambios en la terminología usada para referirnos a las enfer- 
medades alérgicas, basada, en general, en el conocimiento actual de los meca- 
nismos que intervienen o son mediadores en las reacciones alérgicas. 
Clásicamente, el término alergia (del griego allos ergon o reacción alterada) 
significaba una reacción exagerada y patológica de un organismo ante una 
estimulación antigénica previa a una sustancia a la que, habitualmente, los 
demás individuos de la especie no reaccionan. Actualmente, la palabra alergia 
es sinónimo de reacción de hipersensibilidad tipo | o anafiláctica (inmediata). 
De este modo, el término hipersensibilidad es un término genérico; alergia 
incluye reacciones de hipersensibilidad tipo | (mediadas por IgE) que son ini- 
ciadas por un mecanismo inmunológico y el término atopia (del griego a 
topos o sin lógica, no común) se refiere a la tendencia hereditaria, individual 
o familiar, de algunos individuos a producir cantidades importantes de anti- 
cuerpos IgE en respuesta a bajas dosis de alérgenos y que se acompaña, con 
frecuencia, de los típicos síntomas: asma, rinoconjuntivitis o dermatitis. Estas 
reacciones, generalmente locales, se denominan de hipersensibilidad inmedia- 
ta por la rapidez con la cual se producen, o también tipo l, según la clasifica- 
ción de Coombs et Gell de 1969, El término anafilaxia o reacción anafiláctica 
se limita a cuando la reacción tiene carácter sistémico. 

Cuando un antígeno inicia una reacción alérgica, nos referiremos a él como 
alérgeno. Alérgenos son, pues, antígenos que causan una respuesta inmuno- 
lógica exagerada en individuos susceptibles o atópicos. Los antígenos de ori- 
gen proteico son los que desarrollan una mayor potencia sensibilizante. 

No deberían usarse los términos idiosincrasia, pseudorreacción alérgica y 
reacción anafilactoide. 

La clasificación de las enfermedades alérgicas oculares también ha sido con- 
trovertida y continúa sin haber consenso absoluto entre los diferentes exper- 
tos en este campo. 

Los términos utilizados para nombrar las distintas entidades han llevado a 
menudo a la confusión. Así, se ha usado el mismo término para referirse a 
entidades distintas. Por ejemplo, se ha usado conjuntivitis atópica o alérgica 
para referirnos, en general, a todos los subtipos de conjuntivitis alérgicas. 
También se han utilizado diferentes nombres para la misma entidad clínica, 
caso de la queratoconjuntivitis vernal, a la que se ha denominado catarro pri- 
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maveral o conjuntivitis primaveral, término que se presta a confusión con el 
de conjuntivitis estacional. 


Clasificación de las enfermedades alérgicas oculares 


- Conjuntivitis Alérgica Estacional o Perenne (CAE, CAP). 

- Queratoconjuntivitis Vernal (QCV). 

- Queratoconjuntivitis Atópica (QCA). 

- Conjuntivitis Papilar Gigante (CPG). 

Dermatoconjuntivitis alérgica de contacto: algunos autores la consideran 
como un cuadro diferenciado de las conjuntivitis alérgicas por corresponder a 
una reacción de hipersensibilidad tipo IV. 

Conjuntivitis alérgica aguda: en algunas clasificaciones, se utiliza este térmi- 
no para referirse a la fase más aguda de la reacción alérgica básica (reacción 
de hipersensibilidad tipo | o inmediata) que caracteriza a la CAE-CAP. Otros 
autores no la separan de la misma. 
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Hancourt Brace; 1999, 
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1997; vol 1 (3). 

4, Montero J. La conjuntivitis alérgica estacional o perenne y la que- 
ratoconjuntivitis vernal o primaveral. Actualización clínica y nuevas 
perspectivas terapéuticas. JANO, marzo-abril 1997, N* 1.205-1.206- 
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5. Redondo Granado MJ, Olmo Tornero A, Herreras Cantalapiedra 
JM, Alergia conjuntival: formas clínicas. Med Clin (Barc) 2001; 116: 
350-354, 


1.2 


Inmunopatología de las enfermedades 
alérgicas oculares 


T.2|Inmunopatología de las enfermedades alérgicas oculares 


La enfermedad alérgica ocular es una de las enfermedades oculares más fre- 
cuentes en la clínica diaria. La piel del área palpebral y la conjuntiva ocular 
están expuestas a un amplio abanico de antígenos ambientales, cosméticos y 
farmacológicos. Aunque las respuestas individuales a éstos son muy diversas, se 
han evidenciado una serie de síndromes para definir lo que se denomina el 
espectro de la enfermedad ocular alérgica. 

Las alergias oculares incluyen un grupo heterogéneo de procesos. Actualmente, 
se reconocen cinco entidades alérgicas oculares básicas, más la blefaroconjun- 
tivitis o dermatoconjuntivitis alérgica de contacto. En las formas menos graves, 
pero más frecuentes, como la CAE o la CAP, la respuesta alérgica es, claramen- 
te, una reacción de hipersensibilidad tipo | (anafiláctica o inmediata o IgE 
dependiente) y se encuentra mediada sobre todo por los mastocitos; mientras, 
en las más severas, como la QCV, la QCA y la CPG, se asocian a una respuesta 
inmunológica menos conocida, con predominio de linfocitos T y se implican 
reacciones de hipersensibilidad tipo | y IV. En la dermatoconjuntivitis alérgica de 
contacto, el mecanismo es de hipersensibilidad retardada tipo IV. 

Las etiologías y mecanismos subyacentes de cada uno de estos procesos patoló- 
gicos no son totalmente conocidos, pero sí nos permiten afirmar que se trata de 
entidades diferenciadas. 

Se conocen los mecanismos de la alergia ocular, pero no la causa por la cual 
se sensibilizan algunos individuos mientras que otros no lo hacen. 

Para comprender su etiología, las células y los mediadores implicados, recor- 
demos brevemente las características histológicas de los tejidos involucrados: 
conjuntiva y córnea. 

La conjuntiva es una capa mucosa que recubre la pared externa del globo ocu- 
lar y la cara interna de los párpados. Presenta un epitelio escamoso de super- 
ficie y una matriz o sustancia propia subepitelial. Se encuentra expuesta a las 
agresiones externas como los neumoalérgenos y está ricamente vascularizada 
tanto por vasos sanguíneos como linfáticos. 

En condiciones normales, podemos encontrar en ella numerosos tipos de células 
de las implicadas en las reacciones alérgicas oculares (linfocitos B y T, células 
plasmáticas, mastocitos y neutrófilos), pero no eosinófilos ni basófilos. En condi- 
ciones normales, tampoco encontramos mastocitos en el epitelio conjuntival; en 
cambio, sí que están presentes en la sustancia propia. Es también conocido que 
en la QCV y en la CPG se encuentran mastocitos en el epitelio conjuntival. 
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La córnea es un tejido avascular y sin linfáticos, que se nutre por imbibición 
desde el limbo, humor acuoso y lágrima. Contiene IgG, IgA y algunos linfo- 
citos en su estroma, pero su densidad dificulta el paso de IgM (de mayor 
tamaño molecular). No contiene mastocitos, ni eosinófilos, ni basófilos. Por 
todo ello, la respuesta inflamatoria corneal se centra en el limbo. 

Al no haber mastocitos en la córnea, no se observan reacciones de hipersen- 
sibilidad tipo 1, pero sí reacciones de hipersensibilidad retardada IV mediadas 
por linfocitos, como el rechazo del injerto en la queratoplastia penetrante o 
reacciones de hipersensibilidad mediadas por células -tipo Il o citotóxicas- en 
el penfigoide cicatrizal y en la úlcera de Mooren, así como reacciones de 
hipersensibilidad tipo !!l por inmunocomplejos circulantes que activan el 
complemento. 


Reacción alérgica inmediata o fase aguda de la reacción alérgica: 
papel del mastocito 


La respuesta alérgica aguda (reacción de hipersensibilidad tipo 1) se inicia con 
la activación del mastocito, que libera al exterior el contenido preformado 
que almacena en sus gránulos citoplasmáticos, acción llamada degranulación, 
e inicia la síntesis de otros mediadores nuevos (no almacenados). 

Los mastocitos pueden, a su vez, producir citoquinas proinflamatorias como 
las IL- 4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-13 y FNT. 

Actualmente, conocemos que los mastocitos son una población heterogé- 
nea de células en cuanto a formas, contenido de mediadores, sensibilidad 
a los agentes estabilizadores y respuesta a los agentes farmacológicos. Las 
subpoblaciones de mastocitos se clasifican por sus proteasas. Los que se 
hallan predominantemente en la conjuntiva humana sana son del tipo 
MCtc o tipo tejido conectivo, contienen triptasa y quimasa, y se localizan 
en la submucosa en vez de en el epitelio. En cambio, los que son del tipo 
MCt o mucoso tienen la particularidad de presentar una mejor respuesta 
a los estabilizadores de membrana, liberar triptasa, quimasa y heparina, 
sintetizar leucotrienos B4, C4, D4 y son característicos de los procesos 
fibróticos. 

En los pacientes afectos de conjuntivitis alérgica estacional- perenne y QCV, 
ambos tipos están aumentados, con predominio del subtipo MCt. En las CPG 
y QCA, se observa un ligero aumento de los mastocitos, pero con una distri- 
bución parecida a la de los individuos normales. 


La activación mastocitaria (respuesta mediada por IgE) 


Los mastocitos contienen en su superficie alrededor de 100-500.000 receptores 
de membrana para IgE, la mayoría libres. Las moléculas de IgE son producidas por 
linfocitos B, a su vez regulados por la IL- 4. Los mastocitos se alojan en la sus- 
tancia propia subepitelial cerca de los vasos y no en el epitelio de superficie. 

La activación mastocitaria (esquema 2.1.) se produce cuando un antígeno se adhie- 
re a la porción Fab (antigen-binding) de dos moléculas de IgE consecutivas de la 
superficie del mastocito. Se produce, entonces, un cambio importante en la mem- 
brana y el citoplasma mastocitario. La activación de la AMP adenilciclasa produce un 
aumento de la permeabilidad de membrana al calcio, con la entrada del mismo den- 
tro de la célula, y se activa la expulsión de las sustancias preformadas (mediadores 
vasoactivos y proinflamatorios) almacenadas en los gránulos citoplasmáticos: hista- 
mina, triptasa, quimasa, factor quimiotáctico para eosinófilos y factor activador de 
plaquetas, entre otras. A su vez, se activa la fosfolipasa A y se inicia la cascada de 
oxidación del ácido araquidónico de membrana (ácido graso de 20 carbonos). De la 
oxidación por la enzima Ciclooxigenasa (COX) derivan las prostaglandinas y trombo- 
xanos, y de la acción de la lipooxigenasa, los leucotrienos. 


Los mediadores 


Histamina: es el principal mediador preformado y el más importante de las 
reacciones de hipersensibilidad inmediata por sus propiedades vasoactivas y 
sobre el músculo liso. Interacciona con los receptores específicos H-1, que son 
los responsables de la vasodilatación, del aumento de la permeabilidad vas- 
cular, del eritema y del escozor con los H-2. Estos últimos son los únicos res- 
ponsables del aumento de secreción mucosa. 

Experimentalmente, conocemos que la degranulación (fase aguda) se produce den- 
tro de la primera media hora del contacto Ag-Ac; a las seis horas se inicia la resín- 
tesis de los gránulos y a las 24 horas el aspecto es de normalidad. Si se presenta una 
segunda fase posterior (fase tardía), ésta es más severa y duradera que la primera y 
se produce a las seis horas del inicio de la reacción. Esta fase tardía se produce por 
la activación local de las células inflamatorias (eosinófilos, basófilos y monocitos- 
macrófagos) y de las células inmunocompetentes (linfocitos T), que contribuyen a la 
amplificación de la reacción alérgica y a su mantenimiento en las formas crónicas. 
La reacción inmediata (hipersensibilidad tipo | de Coombs) es la que caracteriza 
a las conjuntivitis alérgicas estacional y perenne (CAE-CAP). En las otras formas 
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de QCV, QCA y CPG, se mezclan los tipos | y IV (no están tan bien establecidas), 
y en la dermatoconjuntivitis de contacto, exclusivamente, la tipo IV (celular). 


Otros mediadores, Interleucinas (IL) 


Contribuyen a promover y amplificar la reacción inflamatoria. En la QCV, QCA 
y CPG se expresan tres tipos de interleucinas: IL- 3, IL- 4, IL-5. Sin embargo, dos 
tipos -IL-2 y IFN- están especialmente elevadas en la QCA, lo que sugiere que 
en las formas más crónicas se produce un cambio hacia un perfil de citoqui- 
nas Th1; en la QCV, los linfocitos T clonados son del tipo Th2 y expresan 
importantes cantidades de IL-5 e IL-13, 


El papel de otros tipos celulares 


Eosinófilos: estas células se encuentran en número escaso en la conjuntiva nor- 
mal, pero durante las fases tardías de la reacción alérgica aumenta su número, 
atraídas quimiotácticamente por el factor activador de plaquetas (PAF), factor 
quimiotáctico eosinófilo y, especialmente, por la IL- 5 (estimula el crecimiento y 
la diferenciación del eosinófilo), que son liberados por el mastocito. Existe evi- 
dencia de que algunas citoquinas Th2 podrían inducir cambios en las moléculas 
de adhesión endotelial y de la pared del eosinófilo (ICAM, VCAM, etc.), favore- 
ciendo su migración selectiva desde el torrente vascular hasta el tejido afecto. 
El papel del eosinófilo parece que es el de limitar el alcance de la reacción 
alérgica, liberando sustancias que inactivan la histamina, proteínas ricas en 
arginina (proteínas básicas) que a su vez son tóxicas para el epitelio corneal y 
que serían las responsables de la queratopatía en QCV y QCA. Aunque su pre- 
sencia es muy indicativa de reacción alérgica, su ausencia no la excluye. 
Macrófagos, monocitos y células presentadoras de antígenos: se encuen- 
tran presentes en número escaso en los tejidos sanos. En la reacción alérgica 
aparecen sobre las 24 horas y su papel no es totalmente conocido. Pueden 
actuar como Células Presentadoras de Antígenos (CPA) para activar linfocitos 
T y amplificar la reacción alérgica. 

Fibroblastos: en las formas más severas y crónicas de alergia ocular, con mayor 
riesgo de pérdida visual, se produce un depósito de colágeno en la conjuntiva 
ocular, responsable del simbléfaron y fibrosis conjuntival tarsal. La triptasa es la 
principal proteinasa en los mastocitos y activa la proliferación de los fibroblastos. 


Linfocitos T: se encuentran en número escaso en la conjuntiva humana normal 
y su número aumenta durante las fases tardías de la reacción alérgica (>6-10 
horas) por la liberación de citoquinas quimiotácticas por el mastocito y los mis- 
mos linfocitos Th2 activados (IL- 4, IL- 5, IL-13). Esta población celular parece no 
modificarse durante la conjuntivitis alérgica estacional- perenne (CAE- CAP), Sin 
embargo, en las formas crónicas está aumentada (QCA, QCV y CPG), con gran 
predominio de los linfocitos T CD4 y poca variación de las poblaciones CD8. 
Complemento: en el suero fresco, se observa capacidad bactericida debida a dos 
factores, uno termoestable, que serían las inmunoglobulinas específicas, y otro ter- 
molábil, llamado complemento. El complemento es un sistema complejo formado 
por 18 proteínas que se encuentran en el plasma y otros líquidos orgánicos de 
forma inactiva que, al activarse de manera secuencial por una de las dos vías (clá- 
sica O alternativa), tiene como finalidad la de destruir una célula diana. El C3 es el 
componente de mayor concentración sérica, a partir del cual se sigue una secuen- 
cia terminal de activación común. Estas proteínas se sintetizan en el hígado. 

En la córnea humana existe complemento funcional y está involucrado en 
enfermedades como la úlcera de Mooren, el penfigoide ocular y la queratitis 
marginal. No está establecido su papel en las conjuntivitis alérgicas. 


Clasificación de las reacciones inmunológicas de hipersensibilidad que 
afectan a conjuntiva y córnea 


Clasificación de Coombs et Gell 


Tipo | (inmediata o mediada por IgE) 

Se produce cuando un individuo sensibilizado entra en contacto con un antígeno 
específico. Las IgE de la superficie de los mastocitos se adhieren al antígeno y se 
produce la degranulación del mastocito a los 20-30 minutos del contacto, se libe- 
ran precursores formados (sustancias vasoactivas histamina, proinflamatorias y 
quimiotácticas) y se inicia la formación de nuevos mediadores, como prostaglandi- 
nas, tromboxanos y leucotrienos. El resultado es un aumento de la permeabilidad 
vascular, migración de eosinófilos y neutrófilos. A nivel ocular, la reacción de hiper- 
sensibilidad tipo | es el prototipo de la conjuntivitis alérgica estacional- perenne. 


Tipo Il (citotóxica) 
Son reacciones autoinmunes Ag-Ac (IgG, IgM) con la consecuente activación 
del complemento que produce el daño celular (anticuerpos citotóxicos). El 
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lapso de tiempo en que se producen es de horas o días. A nivel ocular, están 
representadas por el penfigoide y la úlcera de Mooren. 


Tipo II! (inmunocomplejos circulantes) 

Los complejos Ag-Ac circulantes se depositan en diversos tejidos y causan 
inflamación. Su principal exponente es la reacción de Arthus; a nivel ocular, 
tenemos el síndrome de Stevens Johnson, los infiltrados marginales de la cór- 
nea, el anillo inmune corneal de Wesley, la enfermedad de Behcet y vasculitis, 


Tipo IV (retardada, mediada por células) 

Reacciones de hipersensibilidad mediadas por linfocitos T. Son por definición 
retardadas, se inician a las 48 horas. A nivel ocular, están representadas por la 
queratoconjuntivitis flictenular, la dermatoconjuntivitis de contacto, el recha- 
zo del injerto corneal, las reacciones alérgicas a medicamentos, la oftalmia 
simpática, el síndrome de Vogt-Koyanagi- Harada y la sarcoidosis. 
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Esquema 2.1. 
Activación del mastocito (fase de provocación) 


Alérgeno (p.ej. polen, polvo) 


IgE 


. Fosfolípidos de membrana 
Mastocito 


IL4, IL5, IL6, IL8, 1L13 


a E EN z : y Fosfoli A2 
Quimiotaxis, eosinófilos, linfocitos T = REQUpAsa 
Activación de linfocitos B (IgE) 


Liberación de histamina 
PAF, triptasa, quimasa, heparina, etc. e 
p q P Ac. araquidónico 


OS 


Ciclooxigenasa Lipooxigenasa 


(COX 1, 2) 
Prostaglandinas (PgE2, Foz, D2) | | 
(vasodilatación, aumento , 
de permeabilidad) Tromboxano A2 Leucotrienos 


Receptores H1-H2 para histamina 


Picor, escozor, inyección conjuntival, secreción de mucina 


CONJUNTIVITIS ALÉRG 


Esquema 2.2. 
Activación del linfocito T (fase de sensibilización) 
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T1.3|Epidemiología de las conjuntivitis alérgicas 


Las enfermedades alérgicas oculares son trastornos frecuentes en la prác- 
tica clínica diaria. Se presentan en todo el mundo con áreas de mayor y 
menor predisposición. Las entidades clínicas más frecuentes incluyen: la 
Conjuntivitis Alérgica Estacional (CAE) y perenne (CAP), la Queratoconjuntivitis 
Atópica (QCA), la Queratoconjuntivitis Vernal (QCV) y la Conjuntivitis Papilar 
Gigante (CPG). 

Los principales alérgenos varían según las zonas; en cambio, los síntomas 
y signos son similares en todo el mundo. Las bases genéticas de las enfer- 
medades alérgicas oculares no han sido hasta la fecha específicamente 
estudiadas y los datos de que disponemos son inferencias de estudios de 
otras enfermedades alérgicas, especialmente dermatitis atópica y asma. 
Las CAE y CAP son causadas por diversos aeroalérgenos y son, con mucho, las 
formas más frecuentes de conjuntivitis alérgica. Representan dos terceras par- 
tes de todas las enfermedades alérgicas oculares y su prevalencia es la misma 
que la rinitis alérgica, a la que acompañan con frecuencia en el cuadro lla- 
mado fiebre de heno. La historia familiar de alergia es muy frecuente, 

La CAP es mucho menos frecuente que la CAE, pues representa sólo el 8% de 
los procesos alérgicos oculares crónicos. 

La QCA es un cuadro poco frecuente, que suele presentarse en el 5-40% de 
pacientes con dermatitis atópica, enfermedad que padece el 3% de la pobla- 
ción. Representa el 40% de las conjuntivitis alérgicas crónicas. Existe un pre- 
dominio en edades medias, entre 20 y 40 años, y en el sexo masculino (3-4: 
1). La reactividad cutánea a los antígenos típicos es muy elevada en estos 
pacientes, ya que el 90% de ellos presentan prick tests positivos para el polvo 
doméstico y el pelo de gato. 

La queratoconjuntivitis vernal es también un cuadro poco frecuente, ya que 
sólo representa el 0,5-1% de los procesos alérgicos oculares, pero origina el 
46% de los procesos oculares alérgicos crónicos. Afecta a varones de corta 
edad, preferentemente menores de 10 años, y su prevalencia es mayor en 
climas cálidos y secos. Los pacientes suelen tener fuertes antecedentes 
familiares y personales de alergia y, con frecuencia, se encuentran niveles 
altos de IgE en plasma y lágrima. Se producen exacerbaciones en primave- 
ra e inicio del verano. 

La conjuntivitis papilar gigante es una entidad asociada al uso de lentes de 
contacto, prótesis oculares, suturas expuestas u otros cuerpos extraños, por lo 


pl 
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que suele presentarse en personas jóvenes. El 1-5% de los portadores de len- 
tes de contacto semirrígidas (RGP) desarrollarán este cuadro, frente al 10- 
15% de los portadores de lentes de contacto blandas. 
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T1.4|Conjuntivitis Alérgica Estacional (CAE) y Perenne (CAP) 


La conjuntivitis alérgica se produce por la exposición de la mucosa conjuntival ocular 
a los alérgenos ambientales y es la causa más frecuente de hipersensibilidad ocular. 
Estas dos formas de conjuntivitis alérgicas son, en conjunto, las más frecuentes, 
ya que representan el 50% de los casos que observamos en la práctica clínica, 
aunque la Conjuntivitis Alérgica Estacional (CAE) es la forma más prevalente. 


Epidemiología 


La CAE y CAP son las formas más frecuentes de alergia ocular. Afectan a millones 
de personas anualmente y en todo el mundo. Su trascendencia es más por su fre- 
cuencia (afecta al 5-20% de la población) que por su severidad, lo que las con- 
vierte en entidades de importancia. La CAE corresponde al componente ocular de 
la rinoconjuntivitis alérgica (fiebre del heno) y suele presentarse entre los 10 y los 
40 años de edad, con un pico entre los 20 y los 30. A pesar de ser una entidad 
que no suele causar complicaciones oculares graves, origina importantes moles- 
tias. La CAP es de características clínicas similares, pero de incidencia y severidad 
mucho menor que CAE. Afecta también a niños o adultos jóvenes, y los alérge- 
nos más frecuentes son los componentes del polvo doméstico (ácaros, hongos). 
Como en la mayoría de los procesos alérgicos, suelen existir antecedentes 
familiares de alergia. 


Etiopatogenia 


La respuesta inmunológica a los neumoalérgenos (pólenes, mohos, ácaros del 
polvo doméstico, epitelios animales, etc.) está vehiculizada predominante- 
mente por mastocitos y es IgE dependiente, corresponde a una reacción de 
hipersensibilidad tipo | (inmediata o anafiláctica). 

Histológicamente, se caracteriza por la degranulación de los mastocitos y una 
infiltración de la conjuntiva por células inflamatorias (neutrófilos, eosinófilos, 
linfocitos y macrófagos). Sin embargo, a diferencia del asma, en la que la 
infiltración predominante es eosinofílica, en la CAE y CAP se encuentran 
pocos eosinófilos en las formas agudas, mientras que éstos aumentan en las 
formas crónicas. 
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Los individuos con CAE presentan los síntomas durante periodos definidos de 
tiempo: en primavera, cuando el alérgeno predominante es el polen de los árbo- 
les y gramíneas; en verano, cuando el alérgeno predominante es la hierba (ambro- 
sia), o en otoño. Y los mapas de polinizaciones son muy variables según las zonas 
(véase tabla 2.2.). Típicamente, estos pacientes están asintomáticos durante el 
invierno. En contraste, los pacientes con CAP presentan síntomas todo el año, 
aunque de menor intensidad y, generalmente, se relacionan con los ácaros del 
polvo y con restos de epitelio de los animales. 


Figura 4.1, 
Reacción papilar en la CAE. 


Clínica 


Son procesos frecuentes, recurrentes, bilaterales y benignos, que se carac- 
terizan por picor, escozor, sensación de cuerpo extraño, lagrimeo, hipere- 
mia conjuntival, edema palpebral y secreción acuosa o mucoacuosa en 


Tabla 4.1. 

Frecuencia de los síntomas en la conjuntivitis alérgica 
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forma de filamentos de mucina. Puede observarse también un moderado 
edema conjuntival. 

En la conjuntiva tarsal superior destaca una hipertrofia papilar moderada, pero pue- 
den observarse con frecuencia papilas en losfondos de saco conjuntivales inferiores, 


Figura 4.2, 
Edema palpebral agudo en CAE, 


Es frecuente que el cuadro clínico se asocie a rinitis alérgica. Además, no se 
produce en ningún caso afectación corneal ni pérdida visual, sino unas moles- 
tias estacionales en la CAE y crónicas en la CAP, 

El prurito ocular es el síntoma más frecuente de la conjuntivitis alérgica. Si no 
existe, hay que replantearse el diagnóstico. El prurito intenso en niños de corta 
edad puede producir sobreinfecciones bacterianas de la piel de los párpados por 
raspado: impetiginización. 


Diagnóstico 


El diagnóstico de ambas entidades es a través de la historia clínica y la explora- 
ción física compatibles, por lo que es, fundamentalmente, un diagnóstico clínico. 
En casos dudosos, puede realizarse un prick test cutáneo (el 71% de CAP se 
positiviza a componentes del polvo doméstico y el 84% de CAE, a los diversos 
pólenes) y un test de IgE en lágrima (Lacrytest”), que está aumentada en 
ambos procesos. La IgE total aumentada en plasma >125 Ul/ml se encuentra 
en el 70% de estos pacientes. La biopsia conjuntival es poco útil para esta- 
blecer el diagnóstico. La presencia de eosinófilos en el frotis conjuntival (cito- 
logía conjuntival) es útil para el diagnóstico de confirmación, aunque su 
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Figura 4,3. 
Filamentos de mucina elásticos en la CAE. 


Tratamiento 


1. Control ambiental (World Allergy Organization) 

- Evitar la exposición al alérgeno si éste es conocido. Reducir, si es posible, la 
presencia de otros contaminantes ambientales, humos, aerosoles, ambienta- 
dores, etc. 

- Evitar alérgenos (ácaros, mohos, epitelio y pelo de descamación de animales 
domésticos) en el interior de la vivienda. Los podemos encontrar en ropa de 
cama, moquetas, detrás de los muebles, tapizados, animales de compañía y 
alfombras. Los mohos se localizan en el aire acondicionado, humidificadores, 
baños y refrigeradores. 

- Consejos para reducir la exposición antigénica en el interior de la vivienda: 
forrar colchones y almohadas con forros impermeables al polvo y lavables; 
lavar con frecuencia la ropa de cama; reducir la humedad del interior de la 
vivienda por debajo del 50% (aire acondicionado, deshumidificadores); 
aumentar la ventilación de baños y cocinas; evitar la entrada de animales de 
compañía en las habitaciones; no usar moquetas ni alfombras; no acumular 
libros ni revistas. 

- Disminuir la exposición a pólenes: cerrar puertas y ventanas; usar aire acon- 
dicionado con filtro de partículas; cerrar las entradas de aire exterior no fil- 
tradas en los vehículos; reducir las actividades al aire libre y ducharse después 
de ellas; no secar la ropa en el exterior. 

Deben seguirse las informaciones locales sobre la predominancia de los dis- 
tintos pólenes. En general, los de las gramíneas predominan en primavera; en 
cambio, otros árboles predominan durante invierno y principios de primave- 
ra, y las malezas lo hacen durante verano-otoño. 


2. Tratamiento farmacológico 

Dado que se trata de entidades de carácter benigno, deben evitarse los 
tratamientos con corticoides tópicos por sus potenciales complicaciones. 
Si bien puede ser útil en los casos más sintomáticos iniciar el tratamiento 
con una tanda corta de corticoides tópicos de poca penetración ocular, 
como fluormetolona o medroxiprogesterona, la base del tratamiento de 
estas dos entidades son los antihistamínicos tópicos (levocavastatina, 
emedastina) combinados con los estabilizadores del mastocito clásicos 
(cromoglicato, lodoxamida) o con fármacos que poseen función dual 
(nedocromilo, ketotifeno, olopatadina), usando pautas de larga duración 
que cubran el periodo sintomático. 

Son útiles, aunque no son usados habitualmente como primera opción, los 
AINE tópicos (diclofenco, ketorolaco, etc.), ya que reducen el escozor y la con- 
gestión, al igual que los vasoconstrictores del tipo oximetazolina, nafazolina, 
fenilefrina y los lubricantes oculares. 

No suele precisarse de antihistamínicos orales, pero pueden mejorar el éxito 
del tratamiento. 


3. Inmunoterapia (hiposensibilización) 

Si los tratamientos convencionales no surgen efecto, debe evaluarse la posi- 
bilidad de realizar inmunoterapia (vacunas), aunque en pocas ocasiones es 
necesario recurrir a ellas. 


Tabla 4.2. 
Principales alérgenos en las conjuntivitis alérgicas 
PÓLENES Gramíneas o poáceas Árboles: olivo, Rastrojos o herbáceas 
(polinizan en abril-junio) | ciprés, álamo, (como la parietaria) 
plátano 
ORIGEN ANIMAL Descamación 
Dermatophagoydes animales domésticos 
(gato, perro) 
FÁRMACOS Fenilefrina Neomicina 
HONGOS | Aspergillus, Fumigatus — | Fumigatus Alternaria 
COLIRIOS Y SOLUCIONES 
DE CONSERVACIÓN DE LC 
OTROS Cosméticos faciales Lacas Montura gafas metálicas 
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Queratoconjuntivitis Vernal (QCV) 


T5|Queratoconjuntivitis vernal (QCV) 


La queratoconjuntivitis vernal o primaveral es una enfermedad alérgica ocular 
crónica, que afecta a la córnea y a las conjuntivas bulbar y palpebral. Se trata 
de una entidad pediátrica que afecta a niños de corta edad, especialmente en 
climas secos, de forma bilateral y crónica, con exacerbaciones primaverales. Su 
incidencia se reduce con la edad, habitualmente, sin dejar secuelas. 


Epidemiología 


Suele presentarse en niños menores de 10 años, con una incidencia superior en 
varones (3-4: 1), que presentan, con frecuencia, antecedentes de otras enferme- 
dades alérgicas (65%, dermatitis atópica). Su inicio es a una edad temprana, 
sobre los dos o tres años, pero el diagnóstico suele realizarse hacia los cinco o seis 
años. Típicamente, los pacientes presentan exacerbaciones primaverales, de ahí 
el nombre de vernal. Su intensidad se va atenuando al acercarse la pubertad; la 
mayoría de los casos se resuelven, mientras que otros se convierten en querato- 
conjuntivitis atópicas. Predomina en climas secos y cálidos, Es frecuente en el 
área mediterránea, donde representa entre el 5 y el 8% de las conjuntivitis alér- 
gicas diagnosticadas, y es muy poco frecuente en EE.UU, y en el oeste de Europa. 


Etiopatogenia 


La etiopatogenia de esta enfermedad no es, hoy en día, totalmente conoci- 
da. Se encuentra asociada a una reacción de hipersensibilidad tipo | (IgE 
dependiente), iniciada por la degranulación del mastocito, con una respues- 
ta celular tipo IV retardada. Los niveles de IgE se encuentran elevados en 
plasma y lágrima en la mayoría de estos pacientes. A diferencia de CAE y 
CAP, encontramos una mayor infiltración eosinofílica y numerosos linfocitos 
T-CD4 helper, que producen citoquinas tipo Th2 (fundamentalmente IL-2, IL- 
3, IL-4, IL-5 y IL-13), lo que denota su carácter crónico. 

Los niveles de histamina se encuentran elevados en la secreción lagrimal de 
los pacientes con QCV. 

La proteína básica eosinofílica está depositada en la conjuntiva y epitelio 
de estos pacientes y, junto con la liberación por los eosinófilos de sustan- 
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cias tóxicas para el epitelio, son responsables de la queratopatía punteada 
que se produce en el 50% de estos pacientes. 


Figura 5.1. 
Macropapilas en la QCV. 


Clínica 


Los síntomas de la enfermedad son variables. En los casos leves, predomina el 
picor, que se exacerba con la exposición al viento, polvo o altas temperaturas. 
También destaca el lagrimeo, fotofobia moderada y sensación de cuerpo 
extraño. En los casos severos, a este cuadro se añade una secreción mucosa 
intensa, aumenta la fotofobia y se produce blefarospasmo y pseudoptosis. 
Pueden hallarse en estos casos lesiones corneales en forma de queratopatía 
punteada y úlceras corneales en escudo en la mitad superior corneal. La pre- 
sencia de dolor y fotofobia intensos es indicativa de afectación corneal. 

Los signos pueden ser mínimos en fases iniciales, desde una reacción papilar en 
la conjuntiva tarsal superior sin afectación corneal ni límbica. En fases avanza- 
das, la reacción papilar es severa (papilas gigantes de 7-8 mm en empedrado) y 
se añade queratopatía punteada, pseudogegontoxon, úlceras en escudo y pla- 
cas corneales estériles, En el área conjuntival límbica, se desarrolla un pannus y 
los clásicos puntos de Trantas (nódulos gelatinosos límbicos amarillo- grisáceos). 
Según la zona afectada, se distinguen dos formas: limbar, con puntos de 
Trantas, poco frecuente en nuestro medio, y tarsal, con papilas gigantes; 
aunque no es rara la combinación de ambas. 


Diagnóstico 


El prurito ocular es el síntoma principal de la enfermedad. Aumenta a últi- 
mas horas del día y, acompañado de reacción papilar, fotofobia y corta edad 


de los pacientes, nos permite realizar el diagnóstico clínico en la mayoría de 
los casos. 

Otros parámetros que hay que tener en cuenta son los niveles altos de 
IgE en plasma y lágrima, ligera eosinofilia y el frotis conjuntival de la 
conjuntiva tarsal superior con eosinófilos. La biopsia conjuntival no 
suele ser necesaria y nos revelaría mastocitos en degranulación en la 
sustancia propia conjuntival y proliferación de fibroblastos con depósi- 
to de colágeno. 


Figura 5.2. 
QCV con papilas gigantes. 


Estos pacientes suelen presentar también antecedentes de otras enfermeda- 
des alérgicas, como asma, fiebre del heno y dermatitis atópica. 

Es esencial un diagnóstico precoz de la enfermedad, que nos permitirá evi- 
tar las complicaciones corneales. 

Las pruebas de alergia demuestran, habitualmente, sensibilización a múlti- 
ples alérgenos. 


Figura 5.3. 
Pannus superior en la QCV. 
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Figura 5.4. 
Úlcera en escudo en la QCV. 


Tratamiento 


Debe tenerse en cuenta que se trata de un proceso muy molesto, aunque 
autolimitado, por lo que deberá condicionar el tipo de tratamiento para que 
éste no sea yatrogénico. 

Las primeras medidas higiénicas que hay que tomar son: 

* Evitar climas cálidos, evitar el contacto con los alérgenos más fre- 
cuentes (polen de gramíneas, polvo doméstico, etc.) y contaminantes 
ambientales (cerrar ventanas e instalar filtros antipartículas en el aire 
acondicionado). 

* Los lavados con suero fisiológico frío alivian la sensación de escozor. 

* El uso de gafas de sol disminuye la fotofobia y reduce la exposición a 
los alérgenos ambientales. 

El grado de severidad variará según el tratamiento aplicado. 

Los casos leves se controlarán con antihistamínicos orales (loratadina, 
cetirizina) y tópicos (levocavastatina, emedastina, azelastina y epinasti- 
na), a la pauta habitual de dos o tres veces al día, estabilizadores del 
mastocito clásicos (lodoxamida, cromoglicato) y fármacos de acción 
múltiple (ketotiefeno, olopatadina, nedocromilo) que deben mantenerse 
durante meses en la mayoría de las ocasiones. Son útiles los lubricantes 
oculares para realizar un lavado de las secreciones mucosas adheridas en 
el área corneal. 

AINE tópicos: inhiben sólo la vía de la ciclooxigenasa (prostaglandinas), sin 
actuar sobre los receptores H1 ni los leucotrienos-tromboxanos. En cambio, 
su perfil de seguridad es máximo incluso en tratamientos prolongados. Son 
útiles para aliviar el prurito y la congestión si son moderados. Posología: 
una gota cada entre seis y ocho horas. 


En casos severos y en las fases agudas de la enfermedad, debe añadirse una 
tanda corta (terapia pulsada) de corticoides tópicos (como prednisolona ace- 
tato 1% o dexametasona 0,1% cada 4-6 horas, durante 7-10 días) al trata- 
miento básico. Los corticoides tópicos son extraordinariamente efectivos 
para controlar la inflamación y reducir los síntomas, pero, debido a sus 
potenciales efectos secundarios, deben usarse con precaución, en la dosis 
mínima necesaria, y discontinuarlos rápidamente, dado el carácter crónico 
de la enfermedad. 

Los nuevos corticoides (rimexolona) con menor penetración ocular pueden 
ser una buena opción. 

Ante la refractariedad de los tratamientos habituales, es útil el tratamiento 
con inmunosupresores tópicos, como la ciclosporina colirio al 0,5-1-2%, 
cuatro veces al día. 

El desbridamiento quirúrgico de las placas corneales puede ser necesario si 
ésta se produce. 


Pronóstico 


El pronóstico es favorable, especialmente en los casos en los que el diag- 
nóstico es precoz y no hay complicaciones corneales. La enfermedad se 
atenúa con el paso del tiempo y desaparece progresivamente hacia la 
pubertad, lo que ha sugerido un papel hormonal en esta entidad. 
Algunos casos se reconvierten en queratoconjuntivitis atópicas después 
de esta edad. 
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Queratoconjuntivitis Atópica (QCA) 


T.6|Queratoconjuntivitis Atópica (QCA) 


Introducción 


La queratoconjuntivitis atópica es una inflamación bilateral y crónica de la 
conjuntiva, córnea y párpados, que afecta a adultos jóvenes y de edad media 
que presentan dermatitis atópica. Puede asociarse a otras manifestaciones 
sistémicas de atopia, como asma, rinitis o alergias alimentarias. 


Figura 6.1. 


Queratoconjuntivitis Atópica (QCA). 


Epidemiología 


El 3% de la población presenta dermatitis atópica y, de éstos, el 15-40% pre- 
sentarán afectación ocular, generalmente queratoconjuntivitis atópica. 
Suele afectar a individuos de 20-50 años, con un predominio en varones de 
3: 1, y sin diferencias raciales ni geográficas conocidas. 


Figura 6.2. 
Madarosis en la QCA. 
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La historia familiar de atopia como eccema y asma es muy común en estos 
pacientes, con una presentación del 95 y 87%, respectivamente. Sin embar- 
go, no ocurre lo mismo a la inversa, es decir, la incidencia de afectación ocu- 
lar en pacientes con dermatitis atópica es del 25-42%. Se inicia en pacientes 
de 18-20 años, con un pico entre 30-50 años, y sólo el 21% de los pacientes 
pediátricos con dermatitis atópica presentan afectación ocular. 


Figura 6.3. 


Pliegue cutáneo palpebral inferior 
de Dennie-Morgan. 


Etiopatogenia 


La patogenia de la QCA implica -igual que en la QCV- una reacción de hiper- 
sensibilidad tipo | (anafiláctica o mediada por mastocitos IgE), asociada a 
una respuesta celular (reacción de hipersensibilidad tipo IV ). La sinergia 
entre ambos tipos de reacciones no es totalmente conocida. 

En el epitelio conjuntival se encuentran eosinófilos, linfocitos y mastoci- 
tos (no en individuos normales), y se observa hipertrofia de las células de 
Globet. Los linfocitos son del tipo T CD4 y se produce un aumento de los 
fibroblastos, basófilos, macrófagos activados y células de Langerhans 
(CD1) en la sustancia propia conjuntival. Además de la interleucina IL-3, 
IL-4 e IL-5, la interleucina 2 y el IFN están sustancialmente expresados. 
Los linfocitos, igual que los eosinófilos conjuntivales, se encuentran de forma 
importante en las enfermedades alérgicas crónicas, como la QCA. 

Los niveles de IgE están aumentados en plasma y lágrima, y puede observar- 
se una moderada eosinofilia. 

El deterioro de las superficies conjuntival y corneal parece originado por 
varios factores, incluyendo la acción directa de los mediadores eosinofílicos, 


un descenso de la secreción de IgA y el efecto de las exotoxinas producidas 
por Staphylococcus aureus, que colonizan los párpados. 


Clínica 


El síntoma principal es el picor, que puede ser crónico o con exacerbaciones 
en determinadas estaciones. 

Otros síntomas incluyen lagrimeo, hiperemia conjuntival, fotofobia, sensa- 
ción de cuerpo extraño y secreción mucosa. 

Los signos típicos de la enfermedad incluyen: reacción papilar conjuntival 
bilateral tarsal superior e inferior (de predominio inferior), simbléfaron, 
blefaritis crónica, meibomitis, eccema de los márgenes palpebrales, madaro- 
sis, triquiasis entropión, úlceras en el canto externo palpebral, degeneración 
de la piel palpebral (arrugas finas) y antecedentes de orzuelos y chalación. 


Figura 6.4. 


Afectación palpebral en la QCA, meibonitis. 


Figura 6.5. 


Blefaritis crónica. 
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En contraste con la QCV, la hipertrofia papilar es, en este caso, superior e 
inferior (predomina esta última localización), y las papilas son de moderado 
tamaño. La afectación palpebral y la fibrosis subepitelial y cicatrización de 
los fornices que culmina en simbléfaron son aspectos clave en el diagnósti- 
co diferencial y deben diferenciarse del penfigoide cicatricial. Además, una 
QCV raramente dura más de 5-10 años, mientras que la QCA puede durar 
toda la vida. 

La afectación corneal en forma de queratopatía punteada está presente en la 
mayoría de los casos, así como el pannus corneal. Esta afectación corneal es más 
grave que en los otros tipos de conjuntivitis alérgicas (QCV) y puede producir una 
pérdida significativa de visión como secuela. El pannus corneal severo dificulta, 
a su vez, la realización de una queratoplastia penetrante si se requiere. 

Los infiltrados límbicos (puntos de Trantas) son típicos, pero se observan con 
poca frecuencia. 

La QCA se asocia al queratocono y a la catarata subcapsular anterior y pos- 
terior (ocurre en el 8-12% de los pacientes) y el tratamiento con corticoides 
tópicos aumenta este riesgo y el del herpes simple corneal. 


Diagnóstico 


La base del diagnóstico es la historia clínica compatible, la dermatitis atópica 
y la afectación ocular con escozor crónico en individuos de edad media. Es fre- 
cuente también que presenten antecedentes de otras enfermedades alérgicas. 
Son pacientes de mayor edad que los afectados de QCV, no usan lentes de 
contacto y, a diferencia de la CPG, la piel de los párpados presenta afecta- 
ción crónica típica y las papilas son de predominio inferior, a diferencia de 
la QCV. La dermatitis atópica es necesaria para el diagnóstico. 

No suele ser necesario el frotis, la biopsia conjuntival ni otras pruebas de labo- 
ratorio, que, en todo caso, son confirmatorias. Cualquier inflamación crónica 
severa asociada a dermatitis atópica puede, de hecho, considerarse una QCA. 


Tratamiento 
Se recomienda evitar los factores ambientales agravantes (pólenes, polvo 


doméstico, humos y otros irritantes). Las ventajas de la inmunoterapia (hipo- 
sensibilización), administrando dosis progresivamente más concentradas de 


extractos del alérgeno, son pocas en la clínica ocular y los pacientes presen- 
tan poca mejoría de estos síntomas. 

Los antihistamínicos H1 (levocabastatina, emedastina, azelastina y epinasti- 
na), los estabilizadores de la membrana del mastocito clásicos (lodoxamida, 
cromoglicato) y los fármacos de acción múltiple (olopatadina, ketotifeno, 
nedocromilo) son la base inicial del tratamiento solos o, más comúnmente, 
asociados; son útiles para el control de la enfermedad en las pautas de larga 
duración que suelen precisarse. No existe un fármaco predilecto para el trata- 
miento; algunos pacientes responden mejor a un tipo de fármaco que a otros, 
por lo que hay que individualizar el tratamiento. 

Los corticoides tópicos son muy efectivos en pautas elevadas (prednisolona 
acetato 1% o dexametasona 0,1% cada 3-4 horas) durante periodos cortos 
para controlar los síntomas severos. Pero deben ser usados con precaución, 
dado el carácter crónico de la enfermedad y su predisposición a la catarata 
subcapsular y al herpes simple. Los nuevos corticoides como la rimexolona, 
de limitada capacidad de penetración, pueden ser de gran utilidad por sus 
menores efectos adversos. 

Los antihistamínicos orales (loratadina, cetirizina) son útiles en los casos 
severos, pero pueden agravar el síndrome seco ocular. 

AINE tópicos: inhiben sólo la vía de la ciclooxigenasa- prostaglandinas, sin 
actuar sobre los receptores H1 ni los leucotrienos-tromboxanos, pero, en 
cambio, su perfil de seguridad es máximo incluso en tratamientos prolon- 
gados. Son útiles para aliviar el prurito y la congestión si son moderados. 
La posología consiste en una gota cada seis u ocho horas. 

La ciclosporina tópica 0,5-1-2% (una gota cuatro veces al día) es una 
opción cuando no se observa respuesta a corticoides tópicos o cuando éstos 
debieran mantenerse más tiempo de lo aconsejable. Actúa sobre la inmuni- 
dad celular y humoral (sin actuar directamente sobre el mastocito), e inhibe 
la interleucina 2 y la proliferación de los linfocitos T. 

La ciclosporina sistémica puede ser necesaria ante la no respuesta a los tra- 
tamientos tópicos o cuando esta mala respuesta se acompaña de severidad 
del cuadro dermatológico. Las dosis usadas en este caso son de 150 mg/día. 
Es necesario un control del síndrome seco (sustitutos lagrimales), la blefari- 
tis crónica y sus complicaciones. 

Cuando el eccema palpebral es intenso, cremas de hidrocortisona al 1% son 
efectivas para mejorar los síntomas locales. 

En ocasiones, es preciso realizar cirugía palpebral de las secuelas (triquiasis, 
simbléfaron, entropión). 
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Conjuntivitis Papilar Gigante (CPG) 


T.7|Conjuntivitis Papilar Gigante (CPG) 


Introducción 


La conjuntivitis papilar gigante es un cuadro clínico inflamatorio no infeccioso de 
la superficie ocular, que se relaciona, principalmente, con el uso de lentes de con- 
tacto, aunque también se observa en portadores de prótesis oculares o suturas 
expuestas. Se caracteriza por la aparición de papilas de diámetro mayor a 0,3 mm 
en la conjuntiva tarsal superior, hiperemia conjuntival moderada, sensación de 
irritación ocular, picor, cuerpo extraño, lagrimeo y secreción mucosa. 


Epidemiología 


Afecta al 5-10% de los portadores de Lentes de Contacto (LC) blandas hidro- 
fílicas y al 1% de las rígidas gas permeables; es bilateral y puede aparecer a 
cualquier edad, sin predilección de raza o sexo. Presenta exacerbaciones en la 
estación primaveral. Los porcentajes de incidencia son aproximados, pues se 
carece de estadísticas amplias en portadores de LC. El uso creciente de las LC 
producirá, de manera probable, un aumento de su incidencia en el futuro. 
En relación con otros tipos de conjuntivitis alérgicas, no todas las personas atópicas 
que portan LC desarrollan CPG y muchas CPG no tienen antecedentes de atopia. 


Figura 7.1. 


Papilas gigantes a cuerpo extraño 
(suturas expuestas). 


Etiopatogenia 


Durante años, se consideró una reacción de hipersensibilidad inmediata y 
se agrupó junto con las conjuntivitis alérgicas. Actualmente, sigue sin 


CONJUNTIVITIS ALÉRGICASIA A 


dilucidarse totalmente su etiología, pero no se restringe a una reacción 
tipo | (inmediata), ni a un simple rozamiento físico de la LC con la conjuntiva tar- 
sal superior. Desde el punto de vista histológico, la CPG muestra el típico infil- 
trado celular de una enfermedad alérgica, consistente en un infiltrado mixto de 
basófilos, eosinófilos, células plasmáticas, mastocitos degranulados y linfocitos T 
en el epitelio y el estroma. Inmunológicamente, se observa una concentración 
elevada de IgE lagrimal, lgG e IgM, así como una expresión aumentada de inter- 
leucinas (IL-3, IL-4, IL-5), comparado con el tejido normal. Se postulan unas 
reacciones de hipersensibilidad de tipo | y IV, desencadenadas por la constante 
presentación del antígeno sobre la conjuntiva tarsal superior y unidas a un estí- 
mulo mecánico continuo sobre ésta durante el parpadeo. 

Sabemos que existen reacciones tisulares conjuntivales similares (papilas) en 
portadores de LC que presentan buena tolerancia a las LC, pero, en estos casos, 
no se observa infiltración por células inflamatorias, eosinófilos, linfocitos y mas- 
tocitos en el epitelio conjuntival. 

En la CPG, el contacto continuo de los párpados con materiales extraños 
podría inducir una reacción de hipersensibilidad. La reacción inflamatoria 
puede producirse por alergia al material de las lentes de contacto, a sus solu- 
ciones de conservación (thimerosal), desinfección (compuestos de amonio 
cuaternario, etc.), a los depósitos proteicos de la superficie de las LC o a los 
colirios lubricantes que se prescriben junto a las LC. 

Se sabe que cuanto mayor es el contenido acuoso de las LC, mayor es la cap- 
tación de proteínas por la superficie de la LC. Estas proteínas son, principal- 
mente, lisozima, prealbúmina e IgG. 

Las papilas gigantes (diámetro >1 mm) que se observan en ocasiones en la con- 
juntiva tarsal superior son similares a las encontradas en la Queratoconjuntivitis 
Vernal (QCV) y en la Queratoconjuntivitis Atópica (QCA), pero de bordes más romos 
y fácilmente confundibles con folículos de gran diámetro. El tipo de infiltrado tam- 
bién es similar, pero destaca un menor número de eosinófilos, observación que se 
ha postulado como la causa de la poca incidencia de queratopatía en esta entidad. 
Se encuentran también aumentadas la IgE lagrimal y los triptasa, al igual que 
en la QCV y QCA, así como el factor quimiotáctico para los eosinófilos. 


Clínica 


Se inicia con los síntomas de picor, sensación de cuerpo extraño, irritación ocular 
inespecífica, fotofobia, exceso de secreción mucosa filamentosa y lagrimeo, aso- 


ciados a la reacción tisular típica (papilas gigantes o no, de distribución tarsal 
superior) e hiperemia conjuntival moderada, en portadores de LC, prótesis ocula- 
res, suturas expuestas, ampollas de filtración hipertróficas e implantes de silicona 
de cirugía escleral extruidos, entre otros. No se produce afectación corneal distin- 
ta de QPS del tercio superior. En muchas ocasiones, las papilas no son gigantes (<1 
mm), debido a que el propio paciente retira las LC ante las molestias. 

Estas alteraciones implican un exceso de movilidad de la LC. Ocurre de forma 
más rápida en los portadores de LC blandas que en las rígidas, en las que el 
proceso es más lento y retardado. 


Figura 7.2. 
CPG en portador de lentes de contacto. 


Figura 7.3. 


Depósitos sobre la lente de contacto. 


Diagnóstico diferencial 


La clínica de la CPG es poco específica, especialmente en sus fases más iniciales, 
ya que pacientes atópicos que presentan conjuntivitis alérgicas estacional- 
perenne pueden, a su vez, ser portadores de LC. Asimismo, cualquier enfermedad 
que afecte a la superficie ocular (síndrome seco, blefaritis crónicas, etc.) puede 
simular una CPG en fase incipiente, puesto que se asocia a intolerancia a las LC, 
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Se ha comparado en muchas ocasiones la CPG con la queratoconjuntivitis vernal, por- 
que su aspecto clínico es similar. Las diferencias principales entre ambas entidades son 
del contexto clínico. La QCV se produce a una edad mucho más precoz (<10-15 años) 
y suele resolverse antes de los 20 años; puede presentar afectación límbica (puntos 
de Trantas) y es frecuente, además, encontrar otras manifestaciones de alergia, como 
dermatitis atópica, asma o rinitis (que no se encuentran presentes en la CPG). 

En otras ocasiones, la reacción alérgica se dirige a los líquidos de conservación 
y desinfección de las LC o a sus conservantes; también a hongos o bacterias 
que anidan en recipientes poco higiénicos o que se adhieren a LC desgastadas 
y/o usadas por un periodo de tiempo superior para el que fueron diseñadas. 
Los depósitos proteicos sobre la superficie de las LC, especialmente si se 
encuentran deterioradas o se ha superado su tiempo de uso recomendado, son 
causa importante de reacción alérgica a las mismas. 


Tratamiento 


El objetivo del tratamiento es la resolución de los síntomas y signos para poder 
restablecer el uso de las LC. Actualmente, no existe un tratamiento totalmente 
satisfactorio para la CPG. Debe advertirse de que, una vez eliminado el factor 
causal, los síntomas mejoran rápidamente, mientras que los signos (papilas) pue- 
den persistir largo tiempo. 

Retirar totalmente las LC suele implicar una resistencia por parte del paciente. 
Debemos intentar discontinuar su uso o su retirada total por un periodo corto de 
tiempo (2-3 semanas) e iniciar, simultáneamente, el tratamiento farmacológico. 


Pronóstico 

El pronóstico clínico es excelente a largo plazo, pues no se observan lesiones 
corneales permanentes que puedan afectar a la agudeza visual, aunque no 
siempre es posible restablecer el uso de las lentes de contacto. 

Medidas higiénicas recomendadas 


+ Sustituir las LC por otras nuevas si se han usado más tiempo del recomen- 
dado por el fabricante. 


+ Cambio a LC hidrofílicas desechables (mejor de uso semanal o diario) o 
a lentes rígidas gas permeables. 

* Reducir el horario de uso de las LC (p.ej. descanso durante las comidas). 

+ Cambio a sistemas de desinfección con peróxido de hidrógeno. 

+ Cambio del recipiente donde se almacenan las LC por uno nuevo. 

+ Aumentar el uso de los proteolíticos. 

* Enjuagar bien las lentes de contacto antes de aplicarlas. 

* Aplicar sustitutos lagrimales sin conservantes durante el porte de las 
lentes de contacto. 


Tratamiento farmacológico 


Debido a su carácter crónico, no implicación severa corneal y a no producir 
secuelas a largo plazo, debe prescindirse de los corticoides tópicos por sus 
potenciales complicaciones, a no ser pulsos cortos de <10 días en pacientes 
muy sintomáticos y usando, a ser posible, corticoides de poca penetración 
ocular, del tipo fluormetolona, medroxiprogesterona o rimexolona. 

Para el tratamiento a largo plazo son útiles: 

Antihistamínicos tópicos (levocabastatina, emedastina): son potentes inhibi- 
dores competitivos y reversibles de los receptores H1 histamínicos, de acción 
rápida. Su posología habitual es 1 gota cada 8-12 horas. No inhiben otros 
mediadores como leucotrienos y prostaglandinas, por lo que es útil combi- 
narlos con un fármaco estabilizador del mastocito (cromoglicato, lodoxami- 
da), cuya acción se inicia de forma más tardía y progresiva. Posología: 1 gota 
cada 8 horas. 

Fármacos de acción múltiple (antihistamínica- estabilizadora): como el nedo- 
cromilo, el ketotifeno y la olopatadina, tienen efecto antihistamínico con 
cierta acción estabilizadora del mastocito. Pueden usarse de forma crónica y 
sin combinación en casos moderados. Posología: 1 gota cada 12 horas. 

AINE tópicos: inhiben sólo la vía de la ciclooxigenasa- prostaglandinas, sin actuar 
sobre los receptores H1, ni leucotrienos-tromboxanos; pero, en cambio, su perfil 
de seguridad es máximo incluso en tratamientos prolongados. son útiles para ali- 
viar el prurito y la congestión si son moderados. Posología: 1 gota cada 6-8 horas. 
Estabilizadores del mastocito clásicos (lodoxamida, cromoglicato): son útiles 
en el tratamiento profiláctico a largo plazo, usados generalmente en combina- 
ción con otros fármacos para las fases agudas, pues no eliminan los síntomas 
ya existentes. Posología habitual: 1 gota cada 8-12 horas. 
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Dermatoconjuntivitis 
Alérgica de contacto (DCA) 


T1.8|Dermatoconjuntivitis Alérgica de contacto (DCA) 


La DCA es una forma de dermatitis de contacto que afecta a la conjuntiva 
y a los párpados. Se produce por una reacción de hipersensibilidad tipo IV 
retardada a antígenos diversos. 


Figura 8.1. 


Dermatoconjuntivitis alérgica de contacto, 
eritema palpebral intenso. 


Epidemiología 


No hay demasiados estudios epidemiológicos sobre la enfermedad, pero sabe- 
mos que se produce en todo tipo de pacientes, atópicos o no. 


Etiopatogenia 


Es una típica reacción de hipersensibilidad de contacto (tipo IV de Coobs € 
Gell) mediada por linfocitos T y precipitada por la exposición a un alérgeno 
al que el paciente estaba previamente sensibilizado. La sensibilización es el 
resultado de la interacción entre el alérgeno y el sistema inmune del recep- 
tor. La mayoría de los fármacos que producen reacciones de hipersensibilidad 
son sustancias de bajo peso molecular (antígenos incompletos), poco antigé- 
nicos, pero que, combinadas con las dermoproteínas de la piel, formarían 
antígenos completos, capaces de producir la sensibilización del linfocito T. 
Ante la reexposición al antígeno, se produce la reacción de hipersensibilidad 
retardada a las 24-48 horas. El Ag (Antígeno) puede ser diverso, pero es fre- 
cuente la reacción a cosméticos, cremas faciales y colirios, 
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A nivel oftalmológico, destacamos las frecuentes reacciones a los colirios de 
fenilefrina, atropina, anestésicos tópicos, pomada de neomicina, colirios anti- 
glaucomatosos, especialmente los derivados adrenérgicos y los conservantes 
de algunos colirios, como el cloruro de benzalconio. 


Figuras 8.2. y 8.3. 


Reacciones alérgicas leves a colirios antiglaucomatosos. 


Clínica 


Escozor, picor, quemazón, hiperemia conjuntival bulbar y fondo de saco con- 
juntival inferior, edema y eritema conjuntival- palpebral con reacción tisular 
folicular sin adenopatías preauriculares. 

No se produce afectación corneal distinta de una leve queratopatía pun- 
teada superficial. 


Diagnóstico 


Inicialmente, es clínico. Cuando el alérgeno causante no es evidente, es pre- 
ciso realizar tests cutáneos adicionales de parche (patch test) con las sustan- 
cias sospechosas. En ocasiones, es difícil diferenciar sustancias irritantes de 
otras que causan reacciones alérgicas en el caso de duda entre una sustancia 


irritante y otra causante de reacción alérgica de contacto. En los tests de aler- 
gia, la irritante producirá eritema- edema en dos o tres horas, mientras que la 
reacción de contacto se produce a las 48 horas de la exposición. 


Tratamiento 


Lo más importante es eliminar el factor causal e iniciar el tratamiento sinto- 
mático de la conjuntivitis y la dermatitis palpebral asociada. Es útil una pauta 
corta de corticoides tópicos de baja penetración ocular (fluormetolona) cada 
entre cuatro horas y siete días, asociando una crema dermatológica de hidro- 
cortisona al 1%, que se aplicará en la región periocular y antihistamínicos 
tópicos y sistémicos para reducir la sintomatología. 


Tabla 8.1. 
Agentes que pueden causar DCA de contacto con relativa frecuencia 
Fármacos Antibióticos Aminoglucósidos 
Sulfamidas 
Polimixina 
Antivíricos Idoxuridina 
Vidarabina 
Trifluridina 
Antiglaucomatosos Carbacol 


Epinefrina, dipivefrina 
Maleato de timolol 


Levobunolol 
Pilocarpina 
Anticolinérgicos Atropina, homatropina tropicamida, escopolamina 
Anestésicos tópicos Procaína, tetracaína 
Otros fármacos Fenilefrina, vasoconstrictores 
Conservantes Thimerosal (LC) 
Cloruro de benzalconio 
(colirios) 
Champús 
Soluciones de lentes 
de contacto 
Otros productos Níquel, cromados 
(joyería) 
Cosméticos faciales Rímel, sombreados, etc. 
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T.9|Diagnóstico diferencial de las conjuntivitis alérgicas 


Aunque los signos y síntomas de las conjuntivitis alérgicas son muy simi- 
lares, debemos profundizar en los pequeños detalles que nos permitan el 
diagnóstico preciso de cada una de las formas clínicas, pronosticar su 
evolución y obtener el mayor éxito en el tratamiento. 

Seguimos, habitualmente, el siguiente orden de estudio: 


Historia clínica 


La realización de una historia clínica detallada es importante para eva- 
luar a los pacientes con conjuntivitis alérgicas. Debemos prestar especial 
atención a la edad, el sexo y la raza. 

La historia de la enfermedad actual debe evaluar los siguientes puntos: 

* Signos y síntomas preferenciales: enrojecimiento y edema conjunti- 
val, picor, escozor, dolor, fotofobia, sensación de cuerpo extraño, 
aumento de secreciones. Afectación de la piel palpebral. 

* Inicio y duración de estos síntomas, así como detalles sobre episo- 
dios previos o exacerbaciones estacionales conocidas. 

* Si son unilaterales o bilaterales. 

* Tipo de secreción: acuosa, mucosa, purulenta. 

* Exposición a posibles alérgenos: ambientales (pólenes, polvo, desca- 
mación de epitelios, pelo de animales, mohos, etc.), laborales, cosmé- 
ticos o farmacológicos (especialmente colirios). 

* Uso de lentes de contacto, tipo de lente (mensual, diaria, anual, 
semirrígida o blanda) y la solución de desinfección- conservación. 

* Enfermedades sistémicas relacionadas, dermatitis atópica, rinitis, 
asma, sinusitis alérgica, síndrome seco, rosácea, etc. 

* Otros síntomas o signos de atopia: las típicas ojeras oscuras (fascies 
atópica), el hábito de frotarse la nariz típico de los alérgicos (saludo 
alérgico), el pliegue cutáneo palpebral inferior de Dennie- Morgan, 
estornudos. 

* Uso de cosméticos, medicaciones locales y sistémicas. 
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Exploración 


Los cuatro aspectos básicos de la exploración ocular inicial en el estudio de 
las conjuntivitis son: 


1. Exploración de la agudeza visual con corrección. 

2. Exploración de los anejos oculares: piel, presencia o no de adenopatías pre- 
auriculares, anomalías en los párpados como madarosis, entropión, simbléfaron, 
engrosamiento del margen libre palpebral, presencia de secreción conjuntival. 
3. Biomicroscopía. Borde libre palpebral (eritema, eccema, fisuras), pestañas 
(madarosis, costras, úlceras, etc.), puntos lagrimales, conjuntiva tarsal superior 
e inferior, y los fórnices (presencia de papilas, folículos, fibrosis, membranas, 
simbléfaron o cuerpos extraños), conjuntiva bulbar-limbo (hiperemia, papilas, 
folículos, flictenas, puntos de Trantas, queratinización), córnea (erosiones, úlce- 
ras, infiltrados, filamentos y neovascularización), cámara anterior (Tyndall, pre- 
cipitados queráticos). 

4. Tests diagnósticos. La mayoría de las conjuntivitis alérgicas pueden diag- 
nosticarse basándose en la historia clínica y la exploración. Sin embargo, en 
algunos casos, los tests diagnósticos adicionales pueden ser de utilidad. 

- Cultivos conjuntivales: son útiles en los casos de conjuntivitis recurrentes o 
purulentas severas, cuando sospechamos una conjuntivitis infecciosa o en aquellos 
casos en los que el diagnóstico es dudoso o no hay respuesta a la medicación. 

- Frotis conjuntival (citología): puede realizarse desde un simple frotis conjunti- 
val. Es útil en el diagnóstico de confirmación, especialmente en las conjuntivitis 
alérgicas, en las que se demuestran eosinófilos o gránulos eosinofílicos. Una 
citología positiva con clínica compatible es prácticamente patognomónica de 
enfermedad alérgica, aunque su negatividad no la excluye. 

- Biopsia conjuntival: se realizará en las conjuntivitis que no respondan a 
ningún tratamiento, ya que pueden enmascarar procesos neoplásicos. 

- Test de detección de IgE en lágrima (Lacrytest*): el test inmunocro- 
matográfico de Adiatec SA (distribuido por Medical Mix) utiliza anticuer- 
pos monoclonales y policlonales para detectar la IgE total en la lágrima 
con un umbral de 2,5 KUI/L. La prueba no se puede realizar en pacientes 
con síndrome seco. La IgE lagrimal aumentada se encuentra en las con- 
juntivitis alérgicas y es mucho más significativa que la IgE sistémica. 

- Niveles de IgE en suero (IgE sistémica): los niveles altos de IgE total y espe- 
cífica en suero son muy indicativos de fondo alérgico, pero poco significati- 
vos para el diagnóstico de conjuntivitis alérgica. 


Tr 
me 


- Tests cutáneos: 

e Prick test: es la prueba de punción más popular en nuestro medio, de fia- 
bilidad intermedia. 

+ Pruebas intracutáneas: más fiables, pero menos usadas. 

e Otros (test del roce, etc.): para un diagnóstico etiológico de los alérgenos más 
frecuentes (véase el tema 10: Diagnóstico alergológico de la alergia ocular). 

» Test de Provocación Conjuntival (TPO): se basa en la aplicación del alérgeno 
sobre la superficie conjuntival en forma, generalmente, de colirio. Es poco 
usado por las molestias que suponen los resultados positivos. 


Figura 9.1. 


Afectación palpebral, meibomitis aguda. 


Figura 9.2. 


Filamentos de mucina en alergia ocular, 


Diagnóstico diferencial 


La forma más frecuente de conjuntivitis alérgica, la conjuntivitis alérgica estacio- 
nal, es de diagnóstico sencillo, con los típicos signos y síntomas: picor, escozor, 
lagrimeo, recurrencias estacionales conocidas y antecedentes de otras enfermeda- 
des alérgicas y acompañadas con frecuencia de rinitis. El diagnóstico diferencial 
entre las formas vernal (QCV) y atópica (QCA) de peor pronóstico, afectación cor- 
neal y curso crónico es difícil especialmente en edades intermedias (15-40 años). 
También el diagnóstico diferencial entre QCV y QCA, y la Conjuntivitis Alérgica 
Perenne (CAP), menos frecuente, curso crónico, pero de mejor pronóstico, con 
una clínica poco precisa y similar, es más complejo. Es preciso tener en cuenta 
si hay afectación palpebral y la edad del paciente. 
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Deben diferenciarse también de las conjuntivitis de causa no alérgica, tóxicas- 
irritativas, rosácea, infecciosas, blefaroconjuntivitis crónica, pénfigo, etc. 

Las siguientes tablas nos pueden ser útiles para realizar un diagnóstico 
diferencial preciso. 


Figura 9.3. 


Flicténula. 


Tabla 9.1. 
Diagnóstico diferencial del ojo rojo 


Estacional 
Aguda [ 

Dermatoconjuntivitis alérgica de contacto 
Alérgica 

Perenne 

Vernal 

Atópica 

Papilar gigante 


Crónica 


Vírica 
A Bacteriana 
Infecciosa ES 
OJO ROJO Parasitaria 
Fúngica 


Epiescleritis 
Penfigoide 
Uveítis 
Vasculitis 


Ojo seco 
Otras Ñ Cuerpo extraño 


Acné rosácea 


Autoinmune 


Tabla 9.2. 
Diagnóstico diferencial de las conjuntivitis bacterianas, víricas, clamidias, 
Queratoconjuntivitis sicca (QC sicca) y de las blefaroconjuntivitis 


BACTERIANA |VÍRICAS CLAMIDIA QC SICCA | BLEFAROCONJ UNTIVITIS 
Célula PMN Monocitos Monocitos | Monocitos 
predominante Monocitos Linfocitos Linfocitos | Linfocitos 


Linfocitos 
Nódulos + ++ +/- - 
linfáticos 


Papilas 


Secreción Mucopurulenta 
AAA 
palpebral 
sintomas [|| Y | 
Prato pt 
+ 


Sensación + + + +++ 
arenilla 


Variación +/- +/- +/- 


estacional 


Figura 9.4, 
Conjuntivitis papilar. 


Figura 9.5. 


Queratopatía punteada en síndrome seco. 
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Tabla 9,3. 
Diagnóstico diferencial de las conjuntivitis CAE, CAP, QCV, QCA, CPG y 
de la conjuntivitis de contacto 

CAE, CAP QCV QCA CPA CONTACTO 
Célula Mastocitos Linfocitos Linfocitos Linfocitos Linfocitos 
predominante Eosinófilos Eosinófilos Eosinófilos Eosinófilos 
Nódulos 
linfáticos 
Papilas 
Secreción 


Afectación 
palpebral 


SÍNTOMAS 


Prurito 


Sensación 
arenilla 


Variación 
estacional 


Tabla 9.4. 
Diagnóstico diferencial clínico de las conjuntivitis 


Alérgica Bacteriana Vírica Tóxica | Clamidias 


Secreción Mucosa, filamentosa | Purulenta Acuosa he — -1+ 


Quemosis +/- 
Lagrimeo + 

Pseudomembranas No 
Adenopatía +/- 


preauricular 


Reacción tisular Papilar Variable Folicular Folicular | Folicular 


Afectación corneal | QCV No. Excepto No. Excepto Pannus 
QCA gonococo queratoconjuntivitis 
Diversas epidémica 
formas 


qe 


Tabla 9.5. 


Signos clínicos diferenciales entre las diversas formas clínicas de 


conjuntivitis alérgica 


CAE- CAP 
Bilateral 


QCA 


Bilateral 


Afectación corneal 
potencialmente grave 


No afectación corneal 


Inyección conjuntival, 
quemosis, secreción 
acuosa- mucosa 
Hipertrofia papilar 
leve de predominio 
tarsal superior 


Engrosamiento del 
margen palpebral, 
madarosis, blefaritis, 
hipertrofia papilar en 


secreción mucosa- acuosa, 
pannus, Úlceras corneales, 
QPS, asociación 

con queratocono 


10-40 años Adultos jóvenes 


Rango de 20-50 años 


conjuntiva tarsal sup + inf, 


QCV CPG 


Bilateral Unilateral o bilateral 


Afectación corneal Rara afectación 
moderada corneal 


Papilas gigantes en 
conjuntiva tarsal superior, 
inyección conjuntival bulbar, 
puntos de Trantas límbicos, 
papilas límbicas, erosiones 
corneales, pannus, 

úlcera en escudo 


Hipertrofia papilar 
en conjuntiva 
tarsal superior 


Secreción mucosa 


Intolerancia a las LC 


Portadores de LC 
Puntos de sutura 
Prótesis oculares 


Niños, inicio normalmente 
<6 años (85% <10 a) 


Figuras 9.6 y 9.7. 
Diagnóstico diferencial conjuntivitis vírica aguda 
y epiescleritis, 
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Tabla 9.6. 
Diagnóstico diferencial entre QCV y QCA 
Qcv QCA 
Exacerbación estacional Típico aumento actividad desde Perenne 
primavera hasta final verano 
Tipo de secreción Mucosa elástica y espesa Acuosa 
Reacción papilar Papilas gigantes de Papilas de menor 
predominio superior tamaño superiores e inferiores 
Cicatrización conjuntival Alta incidencia de simbléfaron y 
cicatrices conjuntivales 
Afectación palpebral Poca Típica, crónica (blefaritis, orzuelos, 
madarosis, triquiasis) 


Afectación corneal Moderada Puede ser severa. QPS, 
QPS, úlceras estériles en escudo, pannus severo, riesgo de 
riesgo bajo de afectación afectación visual 
visual permanente 


Asociaciones Queratocono, 


catarata subcapsular ant-post 


Puntos Trantas límbicos SÍ No 


Diagnóstico diferencial con procesos no alérgicos 


Es preciso diferenciar las formas crónicas de conjuntivitis alérgicas de con- 
juntivitis de causa no alérgica. 

Destacamos la dificultad de diferenciar entre conjuntivitis alérgica 
perenne y queratoconjuntivitis atópica de: rosácea ocular (lesiones 
cutáneas pustulosas, chalación, telangiectasias, etc.), penfigoide ocular 
cicatrizal (lesiones bullosas cutaneomucosas). En estos casos, es preciso 
realizar una biopsia conjuntival, que será diagnóstica. 

Otras enfermedades frecuentes pueden producir edema conjuntival y pal- 
pebral, y confundirse en fases iniciales con una conjuntivitis alérgica. Entre 
otras, la oftalmopatía tiroidea, el pseudotumor orbitario, la enfermedad 
renal y cardiaca, la dacrioadenitis y la celulitis orbitaria. 


Figura 9.8. 


Diagnóstico diferencial tracoma. 
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T1.10|Diagnóstico alergológico de la alergia ocular 


Como se ha visto en capítulos precedentes, la alergia ocular incluye un con- 
junto distinto de afecciones conjuntivales que tienen en común el producir 
una inflamación mediada por el sistema inmunológico. Estas distintas entida- 
des clínicas se diferencian tanto por su presentación como por los mecanis- 
mos inmunológicos implicados. 

La finalidad del estudio inmunoalérgico de la alergia ocular, por tanto, con- 
siste en el estudio del mecanismo inmunológico implicado y, además, en su 
caso, en el estudio de la etiología responsable del cuadro alérgico. 


Conjuntivitis alérgica 


La conjuntivitis alérgica, sea estacional o perenne, se debe a un mecanismo de 
hipersensibilidad tipo 1, lg E mediada según la clasificación clásica de Gell y Coombs. 
En la mayoría de los casos de conjuntivitis alérgica, se puede obtener un 
aumento de IgE total y específica, tanto sérica como en la lágrima, así como 
de otros parámetros de la actividad inflamatoria (triptasa, histamina, eosinó- 
filos, proteína catiónica del eosinófilo y moléculas de adhesión aumentadas 
como ICAM-1). Sin embargo, el diagnóstico alergológico de la conjuntivitis 
alérgica no se puede basar en el resultado de una determinada prueba. Una 
prueba cutánea positiva aislada o la presencia de IgE específica en suero no 
indica, necesariamente, sensibilidad clínica definitiva a un alérgeno. Son 
necesarias tanto la realización de una buena técnica lo más estricta posible, 
como una interpretación correcta de los resultados, y esto requiere un cono- 
cimiento exhaustivo de la historia clínica, de los signos físicos y de los meca- 
nismos inmunológicos implicados. 

Las pruebas que se realizan habitualmente en alergia sirven principalmente 
para el diagnóstico de las reacciones de hipersensibilidad inmediata o tipo | 
(IgE mediadas) y tipo IV (hipersensibilidad retardada o celular). Estas pruebas 
se pueden clasificar en pruebas in vivo (pruebas realizadas directamente sobre 
el paciente) y pruebas in vitro (pruebas de laboratorio). 

La conjuntivitis alérgica, en la gran mayoría de los casos, se produce por 
sensibilización a neumoalérgenos, es decir, por la formación de IgE especí- 
fica frente a alérgenos aerovagantes. El carácter estacional o perenne 
depende, en gran parte, del comportamiento del alérgeno. Generalmente, 
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los ácaros del polvo doméstico, los hongos y los epitelios de animales son 
causa de una conjuntivitis alérgica perenne, mientras que los pólenes son 
la causa principal de las conjuntivitis alérgicas estacionales. En algunas 
ocasiones, la conjuntivitis alérgica puede ser la manifestación de una reac- 
ción alérgica sistémica desencadenada por un alérgeno (alimento o fárma- 
co), cuya vía de entrada puede ser oral o parenteral, aunque en estos casos 
más excepcionales suele acompañarse de rinitis, broncospasmo, prurito 
cutáneo y sintomatología digestiva. 

La elección de las pruebas diagnósticas se realiza sobre la base de la historia 
clínica del paciente, que es la que nos orienta sobre una posible etiología alér- 
gica, sobre los alérgenos y sobre el tipo de reacción de hipersensibilidad impli- 
cada. Por tanto, es imprescindible para el alergólogo el conocimiento de las 
características de los distintos alérgenos, de la aerobiología de la zona y del 
hábitat del paciente. 


Determinación de IgE sérica total 

La IgE es un anticuerpo citófilo- homocitotrópico (reagina), capaz de fijarse a 
la superficie de mastocitos y basófilos, provocando la liberación de aminas 
vasoactivas en presencia de un alérgeno específico. 

Los niveles de IgE total sólo presentan una correlación con la alergia de 
forma genérica, es decir, pacientes con IgE elevada presentan una sensibi- 
lización frecuente a neumoalérgenos. Sin embargo, existen muchos pacien- 
tes con un diagnóstico clínico evidente de conjuntivitis o rinoconjuntivitis 
alérgica en la que los valores de IgE sérica total se encuentran dentro de 
valores normales. Las cifras de IgE varían según la edad del individuo. Hasta 
el 63% de los asmáticos adultos y el 96% de los niños asmáticos tienen 
niveles superiores a la media más dos desviaciones estándar. 

Por tanto, hay que tener en cuenta que puede existir patología alérgica con 
niveles de IgE sérica dentro de la normalidad y que la presencia de IgE eleva- 
da no es sinónimo de alergia, ya que hay otras patologías que pueden causar 
elevación de IgE. Por lo que su determinación sirve en muy pocas ocasiones 
como elemento diagnóstico o como elemento para el seguimiento de la evo- 
lución del paciente. 


Determinación de IgE específica 

La determinación de la IgE específica se puede realizar de forma indirecta 
mediante pruebas in vivo, realizadas sobre el mismo paciente. O bien, de 
forma directa mediante técnicas de laboratorio o estudios in vitro. 


Prick test 

Es la técnica cutánea más utilizada en la actualidad. Consiste en la introduc- 
ción del alérgeno que se va a testar en solución en el estrato córneo y en las 
porciones superiores de la epidermis del individuo estudiado. 


Figura 10.1 
Prick test. 


Al introducir en la piel un antígeno, al que el individuo es supuestamente 
alérgico, se produce una reacción antígeno-anticuerpo local, debido a la 
existencia de anticuerpos de tipo IgE en los receptores específicos de los 
mastocitos de la piel. Esto implica la degranulación de estos mastocitos y la 
liberación rápida, en 10-15 minutos, de histamina y de otros mediadores 
químicos, por lo que se produce una pápula rodeada de un halo eritemato- 
so. El tamaño de la reacción guarda relación no sólo con el grado de sensi- 
bilidad a un alérgeno (niveles de anticuerpos IgE circulantes se relacionan 
con la densidad de anticuerpos IgE unidos a mastocitos en la piel), sino tam- 
bién con la cantidad de alérgeno aplicada y la capacidad de liberación de 
mediadores químicos de cada persona. 

Para la realización del prick test, se aplica en la superficie volar del ante- 
brazo, previamente desinfectada con alcohol etílico, una gota de alérge- 
no en solución, que penetra en la piel a través de ésta con una lanceta de 
bordes romos con una punta de 1 mm, de Morrow-Brown. La punción se 
realiza de forma perpendicular a la piel (formando un ángulo de 909) a 
través de la gota de solución, introduciendo la punta de la lanceta por 
completo. Se debe aplicar siempre la misma presión y no producir san- 
grado alguno. 

La respuesta precoz e inmediata será el resultado de una respuesta reagínica 
IgE mediada que aparecerá al cabo de 15-20 minutos después de la inocula- 
ción del alérgeno. La reacción se traduce por los tres elementos de la tríada 
de Lewis, pápula blanca de edema, halo eritematoso y prurito, 
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Para la valoración del prick test, se ha de utilizar siempre un control negativo 
(con suero fisiológico o con suero salino tamponado fenolado) y un control 
positivo (histamina a 10 mg/ml). El tiempo de lectura óptimo de la respuesta se 
realiza a los 8-10 minutos para la histamina y a los 15-20 minutos para los alér- 
genos. La cuantificación de la respuesta se realiza para cada extracto por plani- 
metría, midiendo los diámetros transversal y máximo. Los resultados se evalúan 
comparativamente con el valor de la histamina valorada también planimétrica- 
mente. Existen algunas variables que pueden afectar al tamaño de la reacción, 
como el área del brazo donde se realiza, la edad y los tratamientos previos. 

En general, las pruebas cutáneas (prick tests) son rápidas, indoloras, simples, 
de bajo coste y, en manos expertas, tienen una gran sensibilidad y especifici- 
dad; sin embargo, hay que tener en cuenta que pueden aparecer falsos posi- 
tivos y falsos negativos. 


Intradermorreacciones 

Consiste en la inoculación directa del alérgeno entre las dos capas de la der- 
mis. El prick test es preferible por su especificidad y menor riesgo. En él se 
introducen 3 x 10-* ml, mientras que en la intradermorreacción se introducen 
de 0,01 a 0,05 ml de la solución que se va a testar. Las soluciones que se apli- 
can son diluciones de las utilizadas en el prick test, Se utiliza, sobre todo, en 
aquellos casos en que el prick test es poco sensible. 

Mediante las intradermorreacciones se pueden evaluar tanto reacciones IgE 
mediadas (respuesta inmediata) como las reacciones retardadas. 


Pruebas de provocación conjuntival 

Estas pruebas sirven para demostrar la presencia local de IgE específica fren- 
te al alérgeno, es decir, en la conjuntiva, reproduciendo de forma controlada 
la sintomatología ocular tras la exposición al alérgeno. 


A 


Figura 10.2 
Provocación conjuntival. 


Se realiza esta prueba administrando los alérgenos directamente sobre la 
superficie de la conjuntiva. Los alérgenos se aplican en concentraciones cre- 
cientes y se evalúa la respuesta inmediata que aparece a los cinco minutos, 
con un pico máximo general entre los 15 y 20 minutos, y que desaparece en 
una hora, aproximadamente. Si la prueba es positiva, aparece prurito, lagri- 
meo e hiperemia conjuntival. En ocasiones, se puede objetivar una reacción 
retardada que tiene su pico máximo hacia las seis u ocho horas después de la 
aplicación del alérgeno. 

Con la prueba de provocación, además de demostrar la respuesta frente a los 
neumoalérgenos, se pueden objetivar, también, los cambios citológicos que se 
presentan durante el proceso inflamatorio. Generalmente, el estudio citológi- 
co se realiza con fines de investigación y sirve para demostrar la presencia de 
eosinófilos o sus gránulos. También permite el estudio de los mediadores libe- 
rados durante el proceso inflamatorio a través del estudio de la presencia de 
estos mediadores en la lágrima. 

Esta prueba no tiene una utilidad clínica importante, excepto en aquellos casos 
descritos en los que se obtienen estudios de provocación positivos en ausencia 
de prick test o determinaciones de IgE específica in vitro negativas. Sin embar- 
go, hasta la fecha es la única prueba considerada como estándar oro para con- 
firmar la relevancia clínica de un alérgeno. Por tanto, es de gran utilidad en el 
estudio de nuevos alérgenos implicados en la patología conjuntival alérgica. 
También son de utilidad para la realización de estudios clínicos o de investi- 
gación y, en ocasiones, para el control evolutivo del tratamiento con inmu- 
noterapia específica. 


Determinación de IgE específica mediante pruebas in vitro 

En la actualidad, se utilizan, generalmente, técnicas de detección de anti- 
cuerpos específicos, aplicadas a la detección de IgE. La existencia de la IgE 
específica se demuestra, habitualmente, utilizando estas técnicas de inmuno- 
ensayo. Éstas difieren principalmente en el sistema de detección, que depen- 
derá del marcador empleado, bien sea un isótopo (radio-inmunoensayo), una 
enzima responsable de una reacción de color (enzimo-inmunoensayo) o bien 
un marcador quimioluminiscente (fluoro-inmunoensayo). 

De igual forma, la técnica ELISA (Enzyme- Linked Immunosorbent Assay) pre- 
senta unos principios básicos idénticos a los del RAST, excepto que se usa un 
marcador enzimático en lugar de un marcador radioactivo. 

La determinación de IgE específica in vitro en suero presenta las siguientes 
ventajas con respecto a las pruebas cutáneas. Primero, se puede realizar en 
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pacientes con dermografismo o dermatitis extensa, que dificulta la realización 
de las pruebas cutáneas. Segundo, es preferible a las pruebas cutáneas en 
aquellos casos en los que no se pueden suprimir los fármacos (generalmente 
antihistamínicos) que inhiben las pruebas cutáneas. Finalmente, son útiles 
para ayudar a interpretar las pruebas dudosas o si existen discordancias con 
la historia clínica. 

Los inconvenientes que presentan estas pruebas de determinación de IgE espe- 
cífica mediante técnicas de laboratorio son los siguientes. La determinación de 
IgE específica no tiene valor como dato aislado. También presentan falsos posi- 
tivos y falsos negativos. Los falsos positivos pueden aparecer en pacientes con 
IgE sérica total muy elevada. Otros inconvenientes son la existencia de limita- 
ciones en cuanto a los alérgenos disponibles para la determinación de la IgE 
específica, la limitación en cuanto a la sensibilidad de la prueba para algunos 
alérgenos y, por último, el mayor coste económico de estas técnicas. 

La IgE específica se puede determinar en laboratorio mediante otras técnicas 
indirectas como el Test de Liberación de Histamina (TLH) o el Test de 
Liberación de Basófilos (TDBH), entre otros. Estas pruebas no aportan mayor 
utilidad para el diagnóstico clínico. Sin embargo, su uso es útil para estudios 
experimentales o de investigación. 

La IgEtotal y específica se puede medir también en la secreción lagrimal. Para ello, 
se recoge la lágrima del fórnix inferior con un tubo capilar. Se considera que la 
medida de IgE total de la lágrima pueda ser el indicador más sensible para el diag- 
nóstico de conjuntivitis alérgica. La determinación de la IgE específica en lágrima 
ayuda, al igual que el resto de determinaciones, al diagnóstico etiológico. 


Queratoconjuntivitis vernal 


La etiopatogenia de la queratoconjuntivitis vernal es desconocida. Se sugiere 
un mecanismo IgE mediado porque en el estudio histológico de esta afección 
se objetiva un aumento de mastocito. Sin embargo, no existe ningún dato más 
que refrende esta situación. 

El diagnóstico de esta entidad es clínico. No existe ningún estudio o prueba de 
laboratorio que sea sensible o específica para esta patología. Sin embargo, en 
investigaciones recientes se sugiere el estudio de los mediadores para el con- 
trol evolutivo de la queratoconjuntivitis alérgica. La histología de esta conjun- 
tivitis se caracteriza por el aumento de eosinófilos, mastocitos y células plas- 
máticas, así como alteraciones microvasculares y depósitos de fibrina. Esto 


supone que en las lágrimas de estos pacientes se objetive aumento de hista- 
mina, triptasa, proteína catiónica y mayor básica del eosinófilo, y aumento de 
las moléculas de adhesión y leucotrienos. 


Determinación de triptasa 

La triptasa es un mediador muy específico de los mastocitos. Esto convierte a 
la triptasa en el marcador ideal de la activación mastocitaria. Por ello, la 
determinación de la triptasa sérica se utiliza como un marcador de anafilaxia. 
Más si se tiene en cuenta la estabilidad de la molécula y que puede ser detec- 
tada durante varias horas después del cuadro sistémico. 

La determinación de triptasa sérica no tiene ninguna utilidad en el estudio de reac- 
ciones locales. Sin embargo, existe una buena correlación entre la cantidad de trip- 
tasa presente en la lágrima y la gravedad de la conjuntivitis vernal, por lo que se 
sugiere la determinación de triptasa en lágrima como prueba complementaria de 
control evolutivo, El método más utilizado para su determinación es mediante técni- 
ca de fluoro-inmunoensayo, de forma similar que la determinación de IgE específica. 


Queratoconjuntivitis atópica 


La queratoconjuntivitis atópica consiste en la afectación ocular de la dermatitis ató- 
pica. Aunque los mecanismos fisiopatológicos que intervienen en su desarrollo no 
han sido bien definidos, los estudios histológicos sugieren un patrón celular Th2. Esto 
conlleva un aumento de expresión de IL-2, IL-3, IL-4 e IL-5, así como un aumento 
de la presencia de eosinófilos y de los marcadores de activación de los mismos. 

El diagnóstico alergológico de la queratoconjuntivitis atópica es igual que en 
el caso de la conjuntivitis alérgica estacional o perenne. Actualmente, existen 
distintas técnicas utilizadas en estudios clínicos y de investigación sobre la 
etiología y fisiopatología de esta entidad. Entre ellos, la medición de marca- 
dores de actividad eosinofílica como la proteína catiónica del eosinófilo, la 
determinación de moléculas de adhesión, de IL-5 (que tiene una buena corre- 
lación con la gravedad) o el diagnóstico de la dermatitis atópica; está siendo 
estudiada últimamente la capacidad diagnóstica de las pruebas epicutáneas 
con neumoalérgenos como técnica más específica. 

Entre las nuevas perspectivas de investigación de métodos inmunoalérgicos 
aplicados al estudio de esta patología conjuntival, se encuentra la técnica de 
citometría de flujo para el estudio de patrones linfocitarios Th2, con recepto- 
res específicos para la migración a conjuntiva, alérgeno específica. 
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Pruebas epicutáneas 

Es un método que se utiliza para diagnosticar las reacciones de hipersensibilidad 
tipo IV (celular o retardada) de la clasificación de Gell y Coombs. Se utilizan prin- 
cipalmente para el diagnóstico de las dermatitis alérgicas de contacto, así como 
en el diagnóstico de reacciones de hipersensibilidad retardada a medicamentos. 
Consisten en la aplicación de parches con las sustancias que se van a testar en la 
parte superior de la espalda, durante 48 horas, realizando lectura de la respues- 
ta a las 48 y 72 Ó 96 horas después de dicha aplicación. 


Figura 10.3 
Pruebas epicutáneas. 


En los resultados de las pruebas influyen los materiales utilizados, la concen- 
tración, el vehículo y el adhesivo. Los resultados se evalúan teniendo en cuen- 
ta la reacción producida: dudoso o sólo eritema (+/- ), eritema más infiltración 
(+), reacción vesicular (++) y, por último, reacción ampollosa (+++). 


Figura 10.4 
Pruebas epicutáneas (resultado). 


Los falsos positivos se deben a la elevada concentración del antígeno, al exce- 
so de sustancia testada, a lesiones previas de la piel, en el caso del síndrome 
de la espalda enojada (angry back) ocasionado por una hiperreactividad cutá- 
nea inespecífica y, por último, por reacciones irritativas. 


Los falsos negativos se deben, por el contrario, a la baja concentración del 
alérgeno, la lectura temprana, el vehículo inapropiado, la utilización de 
extractos caducados, tratamientos con corticoides o citoestáticos, y en los 
casos de fotoalergia (por fallo en la reproducción de las condiciones de 
exposición). 

En los últimos años, se ha empleado esta técnica con neumoalérgenos sobre 
todo en niños con ácaros del polvo doméstico. Parece ser que esta técnica 
sería más precoz y específica para el diagnóstico etiológico de la dermatitis 
atópica. Sin embargo, estas pruebas no están estandarizadas y se utilizan, 
sobre todo, en estudios clínicos y de investigación. 


Conjuntivitis alérgica de contacto 


Las conjuntivitis alérgicas de contacto se desencadenan por el contacto direc- 
to y, en ocasiones, terapéutico (colirios) del antígeno. El mecanismo etiopato- 
génico es una respuesta celular retardada del tipo IV de la clasificación de Gell 
y Coombs. 

Entre las causas más frecuentes, se encuentran los cosméticos y perfumes, 
materiales de joyería (gafas con monturas metálicas), fármacos tópicos 
antibióticos (neomicina, gentamicina, tobramicina, cloranfenicol, etc.), 
betabloqueantes (timolol, levobunolol, etc.), antihistamínicos y cromonas 
tópicas, midriáticos (atropina, fenilefrina, epinefrina, etc.), anestésicos loca- 
les, antiinflamatorios tópicos (indometacina, diclofenaco, corticoides) y 
conservantes utilizados en los colirios (timerosal, EDTA, cloruro de benzal- 
conio, ácido sórbico). 

El diagnóstico de esta afección es clínico. Las pruebas alergológicas son úti- 
les para el diagnóstico etiológico. Como es una reacción de tipo IV, este diag- 
nóstico se realiza mediante las pruebas epicutáneas o Patch test, ya comen- 
tado en el capítulo de la queratoconjuntivitis atópica. Con objeto de reducir 
los falsos positivos y negativos, los distintos grupos de trabajo sobre patolo- 
gía de contacto (español, europeo, americano, etc.) establecen baterías 
comunes de trabajo con los vehículos y concentraciones apropiados para tes- 
tar un antígeno concreto. 

En caso de un alérgeno no estudiado previamente, se aconseja realizar la 
prueba epicutánea con el antígeno tal cual y con diluciones del mismo al 1%, 
en vaselina o suero fisiológico y, posteriormente, realizar controles con 
pacientes que no tengan alergia de contacto al antígeno sospechoso. 
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Conjuntivitis papilar gigante 


El diagnóstico de esta entidad es clínico. Se produce asociada al uso de lentes 
de contacto y de sus conservantes, prótesis oculares o suturas no reabsorbi- 
bles, que se encuentran expuestas parcialmente. 

Se considera que su desarrollo depende de la respuesta inflamatoria secunda- 
ria al traumatismo repetido por las lentes de contacto, suturas o prótesis, y 
por una reacción de hipersensibilidad al material del cuerpo extraño o a los 
depósitos de material con capacidad antigénica que se adhiere a las lentes, 
prótesis o sutura. 

El diagnóstico alergológico se realiza con pruebas epicutáneas con los con- 
servantes empleados durante el uso de lentes de contacto y con el material 
de prótesis y suturas implicado. 


Rentabilidad del estudio alergológico 


El estudio alergológico tiene una elevada rentabilidad en la conjuntivitis alér- 
gica estacional y perenne, puesto que con un adecuado algoritmo diagnósti- 
co, a partir de las pruebas anteriormente descritas, se alcanza en más del 90% 
de los casos el diagnóstico etiológico y se puede enfocar de este modo un 
correcto tratamiento preventivo mediante la aplicación de normas de evita- 
ción ambiental y la administración de inmunoterapia específica (siempre y 
cuando se cumplan los criterios de indicación), y pautar un mejor tratamien- 
to farmacológico tanto preventivo como sintomático. 

En la dermatoconjuntivitis alérgica de contacto, el estudio alergológico tiene 
una gran importancia, puesto que se dispone de una batería de pruebas diag- 
nósticas con una óptima sensibilidad que, junto con una buena orientación 
clínica, también se acompañan de una alta especificidad. A partir de esto, se 
puede orientar adecuadamente al paciente en cuanto a normas de evitación 
ambientales dirigidas a la evicción del agente responsable de su cuadro alér- 
gico, logrando así un control del cuadro de la alergia ocular. Sin embargo, 
para esta forma de alergia ocular no se dispone de tratamiento desensibili- 
zante, por lo que es preciso informar adecuadamente al paciente. En muchas 
ocasiones, este estudio también nos evita la aparición de futuros episodios de 
dermatoconjuntivitis de contacto desencadenadas por un nuevo alérgeno, 
puesto que el estudio alergológico nos informa de las posibles reactividades 
cruzadas existentes a nivel molecular. 


En la queratoconjuntivitis atópica, la queratocojuntivitis vernal y la conjunti- 
vitis papilar gigante, nos encontramos con mecanismos fisiopatogénicos e 
inmunopatogénicos subyacentes multifactoriales, en los que los mecanismos 
inmunológicos de hipersensibilidad inmediata o celular seguramente desem- 
peñan un papel parcial. De todo esto se desprende que el estudio alergológi- 
co tiene una rentabilidad mucho menor frente a las otras formas de alergia 
ocular. Sin embargo, la severidad de estas formas clínicas obliga al estudio de 
posibles alérgenos ambientales y/o ocupacionales implicados en estos proce- 
sos de alergia ocular. 


Conclusiones 


El diagnóstico inmunoalérgico de la patología alergológica ocular tiene 
como finalidad establecer el mecanismo inmunológico implicado y, en oca- 
siones (especialmente en la conjuntivitis alérgica estacional y perenne, y en 
la de contacto), realizar un diagnóstico etiológico que será útil tanto para 
la evicción del antígeno como para indicar un tratamiento etiológico como 
la inmunoterapia. 

Dado que aún se desconocen todos los factores que intervienen en la fisio- 
patología de algunas de estas entidades, el diagnóstico inmunológico de las 
mismas está en fase de estudio y desarrollo, y hay técnicas disponibles para 
monitorizar la evolución de la enfermedad, aunque su uso clínico aún no 
está bien establecido. 

Por supuesto, la historia clínica y el diagnóstico clínico son fundamentales en 
el estudio y seguimiento de la alergia ocular. La utilidad del estudio comple- 
mentario inmunoalergológico va a depender, en la mayoría de las ocasiones, 
de la calidad de la historia y del diagnóstico clínico realizado. 
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